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緒 言

飲 酒 と心 疾 患 との関 係 につ いて は 古 くか ら注 目 さ

れ て いた が,一 時 は ア ル コ ー ル性 心 障害 は,ア ル コ

ー ル によ る直 接 的 な もの で は な く,ビ タ ミンB1欠 乏

の た めの ア ル コー ル性 脚 気 心(alcoholic beriberi

 heart)と 考 え られて い た.し か し今 世 紀 後半 に 至 っ

て慢 性 アル コール中毒 患 者 に脚 気 心 と は異 な る"hy

pokinetic"な 心 筋 症 の 存 在 す るこ とが 気 付 か れ始

め, Evans1)2), Burch3)-5), Brigden6)7)ら の 検 討 に よ

り,そ の存 在 が 広 く認識 され るよ うに な った.

一方軽度ないし中等度の酩酊(急 性アルコール中

毒)で はしばしば興奮状態となり,陽 気,多 弁かつ

活動的になり8),それはアルコールあるいはその代謝

産物で あるアセ トアルデヒドの交感神経刺激作用

とともにCatecholamineの 分泌を促進 して,心 臓血

管系に大 きな影響を与えることが 考えられる.し

かしながらアルコールが心血行動態におよぼす影響

については,冠 血流量,心 拍出量あるいは心拍数な

どのいずれのパラメーターで も,こ れらを増加させ

るとする者から,逆に減少 させるとする者まであり,

必 ずしも一定の結論に達していない。ましてアルコ

ールとカテコールアミンとの問題は研究 も少なく,

多 くの疑問点が残 されている.

そ こで著者らはこれ らの点を明らかにする目的で

麻酔開胸犬を用いて実験を行い,若 干の知見を得た

ので報告する。

方 法

雑種成犬をPentobarbital (25～30mg/kg体 重)

にて静脈麻酔して人工呼吸下に左開胸 し,矩 形波電

磁流量計にて左冠動脈回旋枝および大動脈起始部の

血流を測定,冠 血流量は支配心筋重量100g当 りの量

に換算して表現 した.同 時に左頚動脈より左心室内

にカテーテルを挿入 して左室内圧およびその一次微

分を,大 腿動脈より腹部大動脈にカテーテルを挿入

して大動脈血圧を,そ れぞれ電気血圧計にて測定し,

血流波形とともに電磁オシログラフ上に記録した.

さらに平均冠血管抵抗を平均血圧と平均冠血流量 と

か ら,全 末梢抵抗を平均血圧と心拍出量とからそれ

ぞれ計算によって求めた.

まず5頭 の犬 にethanol 1.5g/kgを 約20分 間 で,

股 静 脈 内 に点 滴静 注 して血 行 動態 の変化 を観 察 した.

次 いで 別 に5頭 の犬 を用 いて 同 様 にethanolを 投与

し, ethanol投 与 前,終 了 直 後,終 了30分 後 に そ れ ぞ

れIsoproterenol (Isop.) 0.1μg/kgを 股 静脈 内 に

one shotで 注 射 して, Isop.作 用 に与 え るethanol

の影 響 につ い て 検討 した.

最後に別の犬2頭 を用い,変 位型収縮力計にて左

室前壁の収縮曲線を記録 した.収 縮曲線の計測は

ethanol投 与前の最大伸展位をゼロとし,こ の点か

ら偏位 した距離をmm単 位で表現した.

成 績

1. ethanolが 血 行 動 態 に与 え る影 響

ethanol投 与 に よ る血 行 動 態 の変 化 を表1,お よ

び 図1～6に 示 す. ethanolに よ り冠 血 流 量 は多 少

増加 し,中 止 に よ りゆ っ く り と前 値 に復 帰 す る傾 向

は あ るが,こ れ らの変 化 は統計 的 には 有意 で は な い.

冠 血 管抵 抗 はethanol投 与 後著明 に抵下 してethanol

終 了時 に最 低 値(前 値 の80.5%)を 示 し,中 止 に よ り

約10分 で前 値 に もど る(図1, 2).心 拍 数 お よ び 心

拍 出 量 に は著変 は ない.全 末 梢 抵 抗 は90.8 P. R. U.で

あ った もの がethanol投 与 に よ り,漸 減 してethanol

終 了 時 に は最 小 の74.7 P. R. U.と な り,こ れ に伴 っ

て 血 圧 は105mmHgか ら87mmHgと 約17.1%の 低 下
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Table 1

H. R.: heart rate (beat/min.),

mBP: mean blood pressure (mmHg),

mCBF: mean coronary blood flow (ml/min./100g heart muscle),

mCVR: mean coronary vascular resistance (PRU),

CO: cardiac output (1/min.),

TPR: total peripheral resistance (PRU),

maxdp/dt: maximal rate of left ventricular pressure rise.

図-1
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図-2 図-3

図-4 図-5
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図-6

Table 2

H. R.: heart rate (beat/min.) mBP: mean blood pressure (mmHg)

mCBF: mean coronary blood flow (ml/min./100g heart muscle)

mCVR: mean coronary vascular resistance (PRU)

CO: cardiac output (1/min.)

TPR: total peripheral resistance (PRU)

LVEDP: left ventricular end-diastolic pressure (mmHg)

maxdp/dt: maximal rate of left ventricular pressure rise
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を示 す(図1, 3).従 って 心 仕 事 量 お よ びKatz's

 indexはethanolに よ り低下 す る(図1, 4). phasic

 patternを 観察 した2頭 の犬 で は,冠 血 流 量 の うち

拡 張 期 血 流 は不 変 ない し軽 度 増 加 す るが,収 縮 期 血

流 は明 らか に 低 下 し,収 縮 末 期 の 血 流 は む し ろ

増 加 す る(図5).収 縮 曲 線 の 振 幅 は, 2頭 で それ ぞ

れ23.8mmか ら19.4mmへ, 18.5mmか ら11 .0mmへ

と減 少 し,同 時 に拡 張 期 に はゼ ロ線 を切 って マ イ ナ

ス側,即 ちより伸展 きれた状態を示す(図6) .左室

拡張末期圧(LVEDP)は3例 で測定 したが, 3例

と も明らかに上昇 し,平均5.7mmHgで あ ったものが

10.6mmHgに な り,中 止後約30分 で前値にもどる

(図4).

図-7

図-8
図-9

2. Isoproterenol (lsop.)の 作 用 に お よ ぼ す

ethanolの 影 響(表2お よ び 図7～12)

a. 冠血 流量および冠血管抵抗(図8)
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図-10

図-11

Isop. 0.1μg/kgをone shotで 静 脈 投 与 す る と,

 ethanolを 与 え る前 で は平 均 冠 血 流 量 は82.7ml/min

/100gh. w.か ら119.9ml/min/100gh. w.と 約45%増

加 し,平 均 冠 血 管 抵 抗 は1.32か ら0.74P. R. U.と

43.9%の 低 下 を示 す. ethanol終 了 直 後 では,冠 血 流

量 はIsop.に よ り89.5ml/min/100gh. w.か ら155.0

ml/min/100gh. w.と73.2%増 加 し,冠 血 管 抵 抗 は

1.26P. R. U.か ら0.63P. R. U.へ と50.0%低 下 して,

いず れ もethanol投 与 前 の場 合 よ り も明 らか に大 き

く変 動 した.

b. 血圧,左 室内圧一次微分(LV maxdp/dt)お

よび左室拡張末期圧(LVEDP)

ethanol投 与 前 に はIsop.に よ り,血 圧 は103mmHg

か ら87mmHg(低 下 率15.5%)へ と有 意に低下 す るが,

 ethanol終 了 直 後 に は 全例 上 昇 して,平 均88mmHg

か ら102mmHg(上 昇 率15.9%)と な り, ethanol投

与 前 の 場 合 とは全 く逆 の態 度 を示 す. ethanol終 了

30分 後 に投 与 したIsop.で は,血 圧 は軽 度 低 下(低

下 率9.3%)し て 両 者 の 中 間 の 態 度 を示 す(図9).

 LV maxdp/dtはIsop.に よ りいず れ の場 合 も増 大

す るが, ethanol終 了 直 後 の増大 が最 も著明で,図9

に み る ご と く,そ の持 続 も長 い. LVEDPはethanol

投与 前 に はIsop.に よ りやや 低 下 す る傾 向 を示 す が,

 ethanol終 了 直 後 に は7.3mmHgか ら9.5mmHgへ と

逆 に 軽 度 な が ら上 昇 す るよ うに な り, 30分 後 に も尚

6.7mmHgか ら7.3mmHgと 平 均 値 で は や や上 昇傾 向

を示 して い る(図10)

図-12

c. 心拍数および心拍出量(図11)

Isop.投 与 により心拍数は著明に増加するが, et

hanol投 与前後での反応性にはほとんど差がない.

心拍出量の増加率 も図11に みるごとく,各 時点とも

に20%足 らずで差がなく,従 って一回拍出量にも差

が認められない.
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d. 全末梢抵抗(図12)

全末梢抵抗は平 均血圧(mmHg)を 心拍出量(1/

min.)で 除 して求め, P. R. U.で 表現した. ethanol

投与前および終了30分 後にはIsop.に よ り20%以 上

の低下を示すのに反 し, ethanol終 了 直後における

低下率は約4%で,全 末梢抵抗はほとんど低下しな

い.こ のことが心拍出量の増加度に差がないにもか

かわらず, ethanol終 了直後にIsop.に よ って血圧

が上昇す る理由になっているものと考えられる.

考 案

欧米ではEvans, Burchら の努力により,アルコ

ール性心筋症の存在が広 く認識されるようになった
.

我国ではその存在に疑問を持つ もの,あ るいは100例

の若年者の心筋症中,ア ルコール性心筋症と考えら

れるものは1例 にすぎないと報告 した鷹津 ら9)10)の

よ うに,か なり頻度が低 いとするものがあるが,小

出ら11)-13)によれば61例 の心筋症中9例 に本症を認

め, 107例 のアルコール嗜癖者のうち胸部し線上心胸

廊比が0.50を 超 えたもの19%,心 電 図異常を認めた

ものは63%に 達 したとの報告 もあり,必 ずしも低頻

度 とはいえないとするもの もある.し かしなが ら慢

性のアルコール中毒はもとより,急 性のアルコール

摂取が血行動態にいかなる影響を与えるかを検討し

た研究は,本 邦にはほとんど認められず,そ の詳細

については明瞭ではない.ま た飲酒により活動的で

多弁,か つ陽気になることは多 くの人の経験すると

ころであるが,こ のような心身の活動により遊出し

たCatecholamineが,ア ルコールの存在下ではい

かなる影響を心臓血管系に与えるかについては,海

外の文献 も少ないethanolは 古 くは狭心症の治療薬

として使用 されていたが, Russek14)ら は, ethanol

によ り狭心痛は消失するが,運 動負荷による心電図

上の虚血性ST-T変 化 は改善 しないことか ら,心 筋

の虚血自体を改善するのでなく,疼 痛に対する感受

性 を低下 させるとし,現 在 ではこの考 えが支配的

である.し かし実験的にはethanol投 与 により冠血流
の

量 は増 加 す る とす る もの,15)～18)むしろ減 少 す る とす る

もの19)20),ある い は不 変 とす る もの21)な どが あ り,全

く不 明 で あ る と い って よい. Ganz 17)は熱 稀 釈 法に よ

り冠 静 脈 洞 か らの 血 液 流 出量 を測 定 して 約27%の 血

流増 加 と冠 血 管 抵 抗 の 低 下 を認 め, 86 Rb Clearance

法 を用 い たGouldら22)に よ れ ば,正 常 人,冠 疾 患 患

者 と もにClearance値 が 増 大 し,心 筋 血 流 の 増 加

を認 めた と報 告 して い る.一 方Webbら19)は 冠 静 脈

血 流 量 を測 定 して,冠 血 管 抵 抗 の 増 大 とと もに冠 血

流 量 の 減少 を認め, Leighningerら23)はretrograde

flowの 測 定 に よ り心 筋 側 副 血 流 を減 少 させ ることを

認 め て い るが, Godfrey24)は 水 素 ガ ス ク リア ラ ン ス

法 に よ り心 筋 血 流 は 不 変 で あ っ た と報 告 して い る.

著 者 らの成 績 で は, ethanolに よ り冠 血 流 量 は 多少

増加 傾 向 を 示 す程 度 で 有意 の 変 化 はな いが,冠 血 管

抵 抗 は 明 らか に低 下 して い る.著 者 らの 成 績 を含 め

て,多 くの成 績 に大 きな差 が あ る こ との 理 由 の1つ

に,麻 酔 の 状 況,自 律 神 経 系 あ るいはCatecholamine

の 関 与 が大 きな影 響 を与 えて い ること が考 え られ る.

 Pittら25)は 無麻 酔 犬 にethanolを 投 与 して,冠 血 流

量 が 増加,冠 血 管 抵 抗 が 減少 し た と報 告 して い るが,

 Catecholamineと の 関係 につ いて は論 及 していな い.

心 拍数,心 拍 出量,全 末 梢 抵 抗 (TPR)に つ いて も,

研 究 者 間 の 成 績 は必 ず し も一 致 せ ず, Webb19) Sch

mitthennerら21)は 心 拍 出量 は増 加 し,一 回拍 出 量 も

増加 す る と報 告 して い るの に反 し, Juchems26)は,

人 で は 心拍 出量 の増 加 は心 拍 数 の増 加 に由来 し,一 回

拍 出 量 は不 変 で あ る と報 告 して い る.一 方Wendt 27)

 Sapirsteinら28)は 人,あ るい は犬 を用 い た成 績 か ら

心 拍 出 量 は 不 変 で あ る と し, McDowall29)は 心 拍

出 量 は 不変 だ が, ethanolは 血 液 の 皮 膚 へ の 再 分 布

を生 じ る こ と を 認 め て い る.心 拍 数 に つ い て も増

加 す る とす る もの と不 変 で あ る とす る もの が,相 半

ば して い るが, Pittら25)の 無 麻 酔 犬 を用 い た 実 験 で

は不 変 との 成績 が述 べ られ て い る. Nakanoら30)は

組 織 内Catecholamineの 関 与 を除 く目的 で, Disu

lfiramを 犬 に前 投 与 して 実 験 を行 い,心 拍 数 は増 加

す る と述 べ て い る が,著 者 らの 成 績 で は心 拍 出量 と

と もに心 拍 数 に もほ とん ど変 化 が な く, ethenol自

体 に 心 拍増 加 作 用 が あ る とは考 え られ な い.血 圧 は

Webbら19)の 報 告 を 除 い て は不 変 な い し低 下 す る と

して お り,全 末 梢 抵 抗 も不 変 な い し低 下 す る との報

告 が 多 い.著 者 らの成 績 で は血 圧 は低 下 す るが,心

拍 出 量 は不 変 で あ り,算 出 され た全 末 梢 抵抗 は低 下

して い た.こ の結 果 か らethanolの 血管 系に対 す る

効 果 は,冠 血 管,末 梢血 管 と もに 拡張 的 に作 用 し,

血 管 抵 抗 の 低 下度 も,そ れ ぞ れ最 大15.6%, 17.7%

とほ とん ど差 が な い.即 ちethanolは 血 管 系 に は 拡

張 的 に作 用 す るが,少 な く と も冠 血 管 を特 異 的 に拡

張 す る もの で はな い と結 論 した い.左 室 拡 張 末 期 圧

(LVEDP)は 他 の 多 くの 報 告 と 同様 に 明 らかに上

昇 し,左 室 内圧max dp/dt (LV maxdp/dt)は 低 下 し

た.左 室 前 壁 の収 縮 曲 線 で は,心 筋 は よ り伸 展 され
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て い る に もかか わ らず 収 縮 幅(収 縮 曲 線 の 振 幅)は

減 少 した.こ れ らの事 実 は, LVEDPの 上 昇 に伴 っ

て 左 室 拡 張 末 期 容 積 が 増 大 し, Frank-Starlingの

法 則 に従 って左 室 の機 能 は増 強 され る が,収 縮 幅 の

増 強 が認 め られ ず む しろ減 少 す る点 か ら,こ う した

代 償 機 能 を も って して も代 償 し切 れ な い程 度 に,心

機 能 が 抑制 され て い る こ とを 意 味 す る. Typeの 異

な る3種 類 のStrain-Gaugeを 用 い たNewmanら

31)の成 績 に よ れ ば
, ethanolに よ る左 室 機 能 の低 下

を, Frank-Stralingメ カニ ズムで代 償 し得 る範 囲 に

は一 定 の 限 界 が あ り,こ れ を超 えた場 合 にはouabain

で あ る程 度 ま で 代 償 可 能 で あ る.著 者 らの 成 績 は

ouabainの 投与 は行 って い な い が, Newmanら の 見

解 を支持 す る成 績 と思 わ れ る. ethanolが 左 室 機 能

を抑 制 す るメカニズ ム につ い て は不 明 の点 が 多 い が,

 Horwitzら32)は 無 麻酔 犬にAtropinとPropranolol

を投 与 してPharmacological autonomic denerv

ationを 行 った実 験 で, ethanol自 身 の 直 接 作 用 に

よ り左 室 機 能 が 抑 制 され る こ とを認 め た. Reganら

33)34)はethanol投 与 に よ り
,冠 血 流 量 の 変動 に関 係

な く,心 筋 か らK+, PO4--お よ びGOTが 遊 離 す る

こ と を認 め,こ れ はethanolに よ るhyperosmotic

effectと 関係 が あ る と報 告 して い る33)一 方Gimeno

 35)は
, ethanolが 細 胞 膜 電 位 に与 え る影 響 につ いて

検 討 し,心 筋収 縮 性 の低 下 は,一 部 は活 動 電 位 の 持

続 時 間 の 短 縮 に起 因 し,一 部 は収 縮 機 構 へ の 直 接 作

用 で あ ろ う と結 論 して い る.

ethanolに よ り機 能 の 低 下 した 心 臓 に負 荷 を加 え

た場 合,左 室 が どの よ うに反 応 す るか を検 討 した 成

績 は少 な い. Wendt36)は アル コール常 用 者 を心 拡 大,

肝 硬 変 症 の有 無 で4群 に分 類 して,そ れ ぞ れ にBic

ycle ergometerでexerciseを 行 わ せ た と ころ,肝

硬 変 症 の有 無 に か か わ らず,心 拡 大 の あ る もの で は,

一 回 拍 出量 の増 加 お よ び全 末 梢 抵 抗 の 低 下 は と もに

認 め られ ず,血 圧 の上 昇 が 著 明 で あ った と報 告 して

い る. Reganら37)はangiotensinに よ り左 室 後 負 荷

を増 大 させ た と こ ろ,心 疾 患 の ない アル コー ル 常 用

者 に お いて さえ も,対 照 群 に比 べ てLVEDPの 上昇

が 著 明 で,一 回 拍 出量,左 室 一 回仕 事 量 の増 加 も劣

って い る こ と を認 めて い る.正 常 人 に アル コー ル を

飲 ませ た 後 にexerciseを 行 わせ た報 告38)39)で は,

飲 酒 後 で はexerciseに よ る心 係 数 は よ り増 加 し,

心 拍 数 の増 加 もよ り著 明 だ が,一 回 拍 出量 の 点 で は

ethanol投 与 の影 響 は認 めて いない.著 者 らは この点

を実 験 的 に確認す るた めに, ethanol投 与 前, ethanol

終 了 直 後, 30分 後 の3回Isoproterenol (Isop.)を

投 与 して 血 行 動 態 の 変 化 を観 察 した.そ の 結 果 は心

拍 数,心 拍 出量 の 面 で はethanol投 与 前 後 にお ける

Isop.効 果 に差 は認 め られ な い が,血 圧 はIsop.に よ

りethanol投 与 前 で は低 下 し,全 末 梢 抵 抗 は減 少す

るの に反 し, ethanol終 了 直 後 に は 血 圧 は逆 に上 昇

し,全 末 梢 抵 抗 は ほ とん ど低 下 し な い. LVEDPも

ethanol投 与 前 に はIsop.に よ り低 下 して い た もの

が, ethanol投 与 後 に は 上 昇 し,左 室 のpreload

 (LVEDP), after load(大 動 脈 拡 張 期 圧)の 両方

が 増 加 す るた め, LV maxdp/dtは よ り著明 にか つ 長

時 間 増 大 す る.こ う した 左 室 仕 事 量 の 増 加 に伴 って

冠 血 管 抵 抗 はethanol終 了直 後 に はIsop.に よ り,

よ り著 明 に 低 下 し,冠 血 流 量 は よ り増 加 す る.こ の

結 果 はRegan 37) Riffら38)の 成 績 と よ く一 致 す る.即

ちethanolは,左 室 仕 事 を増 加 させ る よ うな 刺 激 が

加 わ った 場 合,心 臓 に よ り大 きな 仕 事 を させ る方 向

に 作 用 す るが,肝 腎 の 心 拍 出 量 の 増 加 に は影 響 を与

えず,い わ ば心 臓 の 空 回 りを起 させ る た め,生 体 に

と って は 必 ず し も有 利 とは 言 えな い影 響 を与 え る こ

とに な る

結 語

ethanolが 血行動態に与 える影響 について,麻 酔

開胸犬を用いて実験 を行い,以 下の結論を得た.

1. ethanolは 心拍数,心 拍出量,一 回拍出量には

著変を与えないが,全 末梢抵抗を減じて血圧を低下

させる.

2. 冠 血流量は変化させないが冠血管抵抗は低下

させる.但 しこの血管抵抗に対する作用は,冠 血管

に特異的な ものではない.

3. ethanol投 与 直 後 には, Isop.に よ る血 圧 降下

が 消失 して 血圧 は む しろ上昇 す る. LVEDPはIsop.

単 独 で は 降下 す るが, ethanol投 与 後 には 上 昇す る.

4. ethanolはIsop.に よ る心 拍 出 量 増 加,心 拍

数 増加 に は影 響 を与 えな い.

(小坂教授の御校閲を深謝します.)
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Fig. 1. A case of hemodynamic change following the infusion of ethanol. B. P.=blood pressure, 

LVP=left ventricular pressure, C. B. F.=coronary blood flow, C. O.=cadiac output, LVdp/dt

=first differential calculus of left ventricular pressure .

Fig. 2. Mean coronary blood flow and mean coronary vascular resistance during and after the 

infusion of ethanol. mC. B. F.=mean coronary blood flow, mC. V. R.=mean coronary vascular 

resistance.

Fig. 3. Heart rate, blood pressure and first differential calculus of left ventricular pressure. 

H. R.=heart rate, B. P.=blood pressure, LVdp/dt=first differential calculus of left 

ventricular pressure.

Fig. 4. Katz's index and Katz's index/mean coronary blood flow.

Fig. 5. A case of hemodynamic changes during and after the infusion of ethanol special reference 

to phasic coronary blood flow. Stippled areas show coronary blood flow in a heart cycle. 

BP=blood pressure, CBF=coronary blood flow, LVP=left ventricular pressure.

Fig. 6. A case of hemodynamic changes during and after the infusion of ethanol. BP=blood pre

ssure, LVP=left ventricular pressure, Cont.=segmental contraction of left ventricle, 

C. B. F.=coronary blood flow, C. O.=cardiac output, LVdp/dt=first differential calculus 

of left ventricular pressure.

Fig. 7. Effects of isoproterenol on hemodynamics before, immediately and 30min. after the inf

usion of ethanol. B. P.=blood pressure, LVP=left ventricular pressure, Tension=seg

mental contraction of left ventricle, C. B. F.=coronary blood flow, C. O.=cadiac 

output, LVdp/dt=first differential calculus of left ventricular pressure.

Fig. 8. Effects of isoproterenol on coronary blood flow (mC. B. F.) and coronary vascular res

istance (mC. V. R.) before, immediately and 30min. after the infusion of ethanol.

Fig. 9. Effects of isoproterenol on blood pressure (B. P.), LVmax. dp/dt before, immediate

ly and 30min. after the infusion of ethanol.

Fig. 10. Effects of isoproterenol on left ventricular end-diastolic pressure before, immediately 

and 30min. after the infusion of ethanol.

Fig. 11. Effects isoproterenol on heart rate and cardiac output before, immediately and 30min. 

after the infusion of ethanol.

Fig. 12. Effects of isoproterenol on total peripheral resistance before, immediately and 30min. 

after the infusion of ethanol.

Table 1. Hemodynamic data during and after the infusion of ethanol.

Table 2. Effects of isoproterenol on cardiac dynamics before and after the infusion of ethanol.



358　 斉 藤 大 治・ 前 島 邦 子 ・田 原 律 哉 ・平 野 和 博 ・上 田 稔 ・原 岡 昭 一

Effect of Ethanol on Hemodynamics of the Anesthetized Open-Chest Dog.
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Hemodynamic effects caused by ethanol infusion systemically in dose of 75mg per kilogram

 per minute for 20 minutes have been studied in anesthetized open-cest dogs, and foliowing results

 were obtained. Cardiac output, stroke volume and heart rate did not change and total peripheral

 resistance decreased with a fall in systemic blood pressure. Reduction in coronary vascular

 resistance, as same as a fall in total peripheral resistance, was observed with no change in

 coronary blood flow. Diminished left ventricular function, manifested as rise in end-diastolic

 pressure and a decline in deflection of segmental contraction curve of left ventricle, was observed

 in most cases. Isoproterenol (0.1μg/kg) injected intravenously after the in fusion of ethanol,

 produced a rise in systolic blood pressure and an elevation in left ventricular end-diastolic

 pressure (LVEDP), while a fall in blood pressure and a decline in LVEDP were caused with

 the intravenous injection of isoproterenol before the infusion of ethanol. Effects of isoproterenol

 on heart rate and cardiac output after the infusion of ethanol gave no essential change when

 compaired with those obtained without ethanol infusion. It is concluded that ethanol dilates both

 of coronary and systemic arteries with depression of left ventricular function, and makes a

 remarkable rise in left ventricular work when a positive inotropic stimulant such as isoproter

enol was given, though an increased cardiac output caused by the stimulant was not influenced

 with ethanol essentially.


